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Резюме В статье дан обзор основных микробиологических факторов и 
иммунологических механизмов резистентности ротовой полости, играющих 
роль в развитии воспалительных заболеваний периодонта. Показано, что веду-
щим инициирующим фактором периодонтитов является микробная зубная 
бляшка. Установлено, что количественный и видовой состав специфической 
микрофлоры не всегда коррелирует с данными клинических проявлений забо-
левания. В современных концепциях этиопатогенеза периодонтитов наиболее 
обоснована связь микробного фактора с уровнем иммунологической резистент-
ности организма.  
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патогенез. 
Summary A review of the basic microbiological factors as well as immuno-
logical mechanisms of the resistence of the oral cavity, which participate the devel-
opment of inflammable diseases of the periodontal, is given on the article. It is shown 
that the leading factor of the periodontal is microbe oral plaque. Quantitative and ty-
pological composition of the specific microflora does not always correlate with the 
data of the clinical characteristics of the disease. The connection between the microbe 
factor and the level of the immunological resistence of the organism is best grounded 
on the contemporary conceptions of etiopathogenesis of periodontitis.  
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Эпидемиологические исследования, проведенные в разных странах, пока-
зали, что воспалительные заболевания периодонта в стоматологической пато-
логии являются самыми распространенными, встречаются в разных группах на-
селения и с возрастом прогрессируют [1, 18, 36]. Распространенность гингивита 
возрастает, начиная приблизительно с 5-ти лет, достигая пика в период полово-
го созревания и остается высокой на протяжении всей жизни. К 40 годам бо-
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лезни периодонта различной степени тяжести поражают 100% населения [46, 
49]. 
В Республике Беларусь впервые исследования периодонтального статуса 
с использованием индекса CPITN проводились в 1996 г. Были получены дан-
ные, свидетельствующие о высокой распространенности и интенсивности забо-
леваний периодонта: болезни периодонта выявлены у 99,8% населения, при 
этом распространенность и интенсивность заболевания увеличивается с возрас-
том: количество здоровых секстантов уменьшается с 0,9 в возрасте 15-ти лет до 
0,1 в возрасте 35-44-х лет, в 65 и старше здоровые секстанты отсутствуют [34].  
С биологической точки зрения, всякая патология является результатом 
взаимодействия генетических и средовых факторов [8]. Неизвестны на сего-
дняшний день причины перехода от сравнительно нормального течения онто-
генеза к ухудшению здоровья в определенные периоды жизни у некоторых ин-
дивидуумов, очевидно, кроются в принадлежности к «иммунологической эли-
те», т.е. к лицам с генетически предетерминированной прочностью иммунной 
системы [19]. Существуют данные о наличии одного или более генов, ответст-
венных за наследование заболеваний периодонта [51]. С иммунологических по-
зиций состояние здоровья современного человека характеризуется снижением 
иммунологической реактивности и, как следствие, – повышение острой и хро-
нической заболеваемости, связанной с условно-патогенными «оппортунистиче-
скими» микроорганизмами [29].  
Воспалительные заболевания периодонта являются весьма актуальной 
проблемой не только стоматологии, но и медицины в целом ввиду их широкой 
распространенности, неблагоприятного воздействия на организм, недостаточ-
ной эффективности средств и способов лечения [31]. 
Роль микрофлоры полости рта в развитии воспалительных процес-
сов в тканях периодонта 
Ротовая полость является экологической нишей, в которой обитают раз-
нообразные и многочисленные микроорганизмы. В целом, в полости рта выяв-
лено 300-400 видов микроорганизмов. Они осуществляют постоянный контакт 
с внешней средой, используют для жизнедеятельности многообразие пищевых 
субстратов, находятся в оптимальных для размножения микроорганизмов усло-
виях (влажность, температура, рН среды и т.д.). На микрофлору полости рта 
постоянно действуют разнообразные защитные и регуляторные факторы орга-
низма: нейрогенные, иммунные и многие другие [4, 17].  
Микробиоценоз полости рта обладает способностью к саморегуляции и 
поддержанию экологического равновесия, что в значительной мере зависит не 
только от общих, но и местных условий взаимодействия с тканями и секретами 
ротовой полости [26]. 
Колонизационную резистентность слизистой оболочки обеспечивает 
нормальная микрофлора [5], а также формирование неспецифических и иммун-
ных защитных реакций [12, 13, 14, 15, 27].  
Скопление бактерий в области десневого края приводит к быстрому росту 
колоний микробов: за 4 часа их количество достигает 103-104 бактерий на 1 мм2 
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поверхности; это происходит в основном за счет стрептококков. Скопление 
бактерий вдоль десневого края через 3 дня может привести к гингивиту [39].  
На ранних стадиях периодонтита бактериальная флора периодонтального 
кармана сходна с таковой при гингивите. Активная инвазия микроорганизмов в 
эпителиальные структуры периодонта рассматривается как переход гингивита в 
периодонтит [2, 52].  
При развившемся заболевании периодонта преобладает грамотрицатель-
ная анаэробная флора, отличающаяся высокими адгезивными, инвазивными и 
токсическими свойствами [7, 52]. 
В периодонтальном кармане в зависимости от его глубины и латеральной 
протяженности находится около 30-100 видов различных бактерий в количест-
ве 104-108 бактерий. По данным авторов [2, 28, 39, 45, 48], лишь несколько из 
более 500 установленных видов бактерий, находящихся в поддесневой зубной 
бляшке, связаны с этиологией маргинального периодонтита. За возникновение 
и развитие воспалительных заболеваний периодонта наиболее ответственны 
следующие микроорганизмы: Bacteroides gingivalis, Prevotella melaninogenica, P. 
intermedia, Fusobacterium nucleatum, Peptostreptococcus micros, Actinomyces vis-
cosus, Actinomyces odontolyticus, Actinobacillusactinomycetemcomitans, Actino-
myces israelli, Capnocytophaga, Veillonella parvula. В местах наибольшей дест-
рукции периодонта обнаруживаются Р. gingivalis, В. forsythus, Treponema denti-
cola [16, 28, 41, 50].  
Бактерии, внедряющиеся в ткани, поражают клетки, выделяя токсины и 
продукты метаболизма. Вирулентность бактерий может выражаться в прямом 
токсическом воздействии, вызывающем воспаление и деструкцию, а также опо-
средованно, например, путем стимуляции иммунопатологических деструктив-
ных реакций [38, 40, 50].  
Примером прямого патогенного действия бактерий является лейкотоксин, 
– экзотоксин, вырабатываемый периодонтопатогенном Actinobacillusactinomy-
cetemcomitans, который вызывает лизис полиморфноядерных лейкоцитов. Вы-
работка протеолитических ферментов – фосфатаз, аминопептидаз, протеаз, 
фосфоамидаз и гликозидаз,  а также гиалорунидаз, хондроитин сульфатаз и 
фибринолизина, а также индуцирование выработки аналогичных ферментов 
клетками и тканями периодонта – является примером непрямого патогенного 
действия бактерий. В культуральной жидкости Actinomyces viscosus обнаруже-
ны протеазы, разрушающие IgG4, IgA1, IgA2, IgM, IgE. Некоторые патогенные 
бактерии синтезируют S-IgA-протеазы, а также протеазы, разрушающие факто-
ры комплемента [7, 38, 50, 52].   
Примером «многогранной» вирулентности является Р. gingivalis, проду-
цирующая цитотоксичные экстрацеллюлярные гидролитические энзимы, а так-
же фибриллярные антигены, разрушающие иммуноглобулины. Установлено 
также, что культура Р. gingivalis вызывает апоптоз лимфоцитов, что может быть 
важным фактором в патогенезе периодонтита, способствуя возникновению им-
мунодефицита. Компоненты бактерий, пептидогликаны, липополисахариды, 
короткоцепочные токсичные жирные кислоты также угнетают функцию имму-
нокомпетентных клеток [38, 48, 53]. 
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В прогрессировании заболеваний периодонта играет роль не только пато-
генность микрофлоры, но и показатели резистентности организма. Исследова-
ния ряда авторов показывают, что физиологическое состояние полости рта не-
возможно без определенных ассоциативных взаимоотношений микроорганиз-
мов в микробиоценозе [16, 17, 21, 25].  
Анализ литературных данных свидетельствует о том, что в возникнове-
нии и развитии периодонтита значительное место отводится специфической 
микрофлоре. Однако, в настоящее время нельзя с уверенностью говорить об 
определенной специфичности микрофлоры у пациентов с периодонтитом, так 
как количество ее не всегда коррелирует с активностью воспалительно-
деструктивных процессов в тканях периодонта [3]. При этом особое значение 
приобретают клеточные и гуморальные звенья иммунитета, которые контроли-
руют действия микроорганизмов на ткани периодонта и во многом предопреде-
ляют течение периодонтита.  
Роль местных и общих механизмов резистентности 
Полость рта – это среда с высоким риском развития воспалительных про-
цессов. В норме существует равновесие между находящимися в ней патогенной 
микрофлорой и общими и местными факторами иммунной защиты. Нарушение 
этого равновесия может привести к развитию воспалительных заболеваний пе-
риодонта [4, 9, 10]. Установлено большое значение различных показателей ре-
зистентности для профилактики заболевания тканей, окружающих зуб.  
Множество авторов считают резистентность полости рта сложной много-
компонентной системой, включающей в себя специфические и неспецифиче-
ские компоненты, гуморальные и клеточные факторы, которые функционируют 
в тесной взаимосвязи, обеспечивая устойчивость тканей полости рта, в том 
числе и периодонта, к агрессивному действию продуктов жизнедеятельности 
микроорганизмов [11, 41, 43, 44]. Иммунная система полости рта имеет две 
подсистемы, которые, с одной стороны, различаются по характеру функциони-
рования, а с другой – тесно взаимодействуют, переплетаясь между собой: 
1. Комплекс компонентов общей иммунной системой, поступаю-
щей в зубо-десневой желобок, а затем в полость рта путем диффузии из крово-
тока. 
2. Комплекс компонентов местной иммунной системы. 
К клеточным факторам местной защиты полости рта относят эпителиаль-
ные клетки и лейкоциты, которые находятся в слюне и десневой жидкости. При 
этом 95-97% клеток из них составляют нейтрофилы, 1-2% – лимфоциты и 2-3% 
– моноциты. Основная защитная роль эпителиальных клеток состоит в их спо-
собности к адгезии микроорганизмов с последующим их удалением в результа-
те десквамации эпителия. Нейтрофилы (слюнные тельца) совместно с антите-
лами и компонентами системы комплемента осуществляют в полости рта свою 
непосредственную функцию – фагоцитоз микроорганизмов. Моноциты участ-
вуют в процессах фагоцитоза микроорганизмов в полости рта, а также выраба-
тывают некоторые компоненты системы комплемента, интерлейкин 1, интер-
фероны, активирующие лимфоциты [4, 6, 16, 47, 49, 54].  
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Важным звеном специфического иммунного ответа являются Т-
лимфоциты и В-лимфоциты. Активация Т-лимфоцитов происходит после пре-
зентации антигена макрофагами. Т-хелперы 1 типа (Тх1) продуцируют ИЛ-2 и 
ИФН-γ, тогда как Т-хелперы 2 типа (Тх2) – ИЛ-4, ИЛ-5 и ИЛ-10. Тх1 участвуют 
в формировании клеточного иммунитета, а Тх2 – гуморального. Часть цитоки-
нов обладает свойствами стимулировать воспалительные реакции (ФНО, ИЛ-1a 
и b, ИЛ-8, ИЛ-11), тогда как другая – подавлять их (ИЛ-4, ИЛ-6, ИЛ-10, ИЛ-13). 
В-лимфоциты обуславливают выработку иммуноглобулинов плазматическими 
клетками [23, 28].  
К гуморальным факторам местной защиты полости рта (естественной ре-
зистентности) относятся бактерицидные факторы: лизоцим, лактоферрин, лак-
топероксидаза, муцин и компоненты системы комплемента С3 и С4. Важней-
шими специфическими гуморальными факторами защиты полости рта являют-
ся иммуноглобулины S-IgA, IgG, IgA. При этом в этом спектре самая важная 
роль отводится IgA. Он подавляет адгезию бактерий к эпителиальным клеткам, 
благодаря чему патологические свойства возбудителя не реализуются, препят-
ствует всасыванию антигенов. Что касается, секреторного IgA, то синтез его 
рассматривается как кооперативный процесс взаимодействия двух клеточных 
систем: местные плазматические клетки секретируют IgA, аналогичный сыво-
роточному, а секреторный компонент (Sc) синтезируется эпителиальными 
клетками. Их объединение в целый секреторный иммуноглобулин S-IgA проис-
ходит либо внутри эпителиальных клеток, либо в просвете протоков [4, 11, 33].  
Одним из важных факторов местной неспецифической защиты полости 
рта является фермент лизоцим, содержащийся в слюне. Лизоцим (муромидаза) 
– муколитический фермент, главным источником которого являются нейтро-
филы и моноциты крови. Антимикробный спектр лизоцима распространяется, в 
основном, на грамположительные кокковые микроорганизмы, но имеются со-
общения о его действии на грамотрицательные виды. Этот фермент способен 
деполимеризировать полисахариды клеточной стенки микроорганизмов. Суще-
ствует предположение, что лизоцим выполняет роль стимулятора всех звеньев 
естественной резистентности, действуя синергично с другими факторами гумо-
ральной защиты [43]. Так, лизоцим усиливает фагоцитоз и потенцирует литиче-
скую активность комплекса Ig SA с С3-фракцией комплемента в отношении 
грамотрицательных бактерий. По мнению авторов [22, 37], лизоцим, коопери-
руясь с IgA, вызывает лизис устойчивых в других условиях бактерий.  
Лактоферрин – белок, способный связывать железо и обладающий бакте-
риостатической активностью. Связывая железо, он делает его недоступным для 
бактериального метаболизма. Лактоферрин содержится в выделения десневой 
борозды и местно синтезируется полиморфноядерными нейтрофилами.  
Смешанная слюна играет роль защитного фактора, участвуя в механиче-
ском очищении слизистой полости рта от патологических агентов. Она облада-
ет выраженными бактерицидными свойствами, благодаря наличию ферментов, 
иммуноглобулинов и лейкоцитов. Ее состав очень сложен и меняется в зависи-
мости от состояния реактивности организма, наличия различных заболеваний, 
патологических процессов в полости рта [4, 42, 44].  
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Важную роль в защите периодонта помимо слюны с растворимыми бак-
терицидными компонентами играет десневая жидкость, содержащая компонен-
ты системы комплемента, специфические антитела и лейкоциты. Активация 
системы комплемента способствует хемотаксису, повышению сосудистой про-
ницаемости, облегчает фагоцитоз и непосредственно участвует в элиминации 
бактерий путем перфорации их мембран [35, 40].  
Таким образом, защита периодонта от разрушающего действия периодон-
топатогенных микроорганизмов в ротовой полости обеспечивается взаимодей-
ствием различных защитных факторов ротовой полости. Она направлена на 
снижение концентрации микроорганизмов и повышение колонизационной ус-
тойчивости тканей периодонта.  
Современные концепции этиопатогенеза хронического периодонтита 
Периодонтит – хроническое воспалительное заболевание, характеризую-
щееся локальным разрушением костной и соединительной ткани, индуциро-
ванное микрофлорой полости рта [54]. Механизмы, благодаря которым микро-
организмы влияют на резорпцию костной ткани, в настоящее время активно 
изучаются.  
Принципы лечения периодонтитов тесно связаны с представлением о 
причинах возникновения и механизмов развития воспаления в тканях перио-
донта. Однако на сегодняшний день, отсутствует доказанная концепция этио-
патогенеза периодонтита и многие вопросы до сих пор остаются спорными. 
Однако, воспалительный процесс в периодонте не может протекать неза-
висимо от реакции организма хозяина. Внедрение в организм микроорганизмов 
и других чужеродных агентов не всегда завершается развитием инфекционного 
или иного патологического процесса. Это не происходит, если чужеродные 
субстанции уничтожаются или выводятся факторами общей и местной иммун-
ной защиты. Организм прибегает к воспалению, когда исчерпаны физиологиче-
ские способы сохранения гомеостаза [19, 20]. При хронических заболеваниях 
развивается своеобразный порочный круг: с одной стороны, существующий в 
организме стойкий иммунный дисбаланс способствует дальнейшей хронизации 
патологии той или иной системы, органа, отягощая ее клиническое течение и 
ухудшая прогноз, а с другой, – прогрессирование патологии и нарастание в свя-
зи с этим компенсаторных реакций истощает метаболический фонд, адаптаци-
онные механизмы и процессы, усиливая вторичную иммунную недостаточ-
ность [32].   
Многочисленными исследованиями была подтверждена важная роль 
микробного фактора в этиологии периодонтита, однако перспективы изучения 
этиологии и патогенеза данного заболевания связывают, в первую очередь, с 
изменениями в иммунной системе организма [24]. 
В настоящее время хронический генерализованный периодонтит рассмат-
ривается не только как воспаление тканей периодонта, но и как реакция орга-
низма на воздействие бактериальной инфекции, присутствующей на зубах и в 
поддесневом пространстве [23], как последствие неблагоприятного влияния 
разнообразных по своему характеру неспецифических факторов [24]. 
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В последние годы все более отчетливо формируются две точки зрения по 
поводу механизма развития хронического генерализованного периодонтита: 
1. Существуют определенные микробы, вызывающие деструктив-
ное поражение тканей периодонта. 
2. К развитию периодонтита приводит сбой функционирования за-
щитных механизмов организма. 
M. Straka (2000) является сторонников мультифакторной модели этиопа-
тогенеза воспалительных заболеваний периодонта. Эта модель объясняет при-
чину возникновения заболеваний периодонта как результат сочетанного воз-
действия трех причинных факторов: 
1. Бактерии. 
2. Реакции организма. 
3. Факторы внешней среды. 
M. Straka считает бактерии основным этиопатогенетическим фактором и 
фактором риска заболеваний периодонта, причем микробный фактор может 
быть реализован в полной мере только при отсутствии и/или неадекватной за-
щитной реакции организма [53]. 
Если придерживаться только микробной этиологии периодонтита, как 
указывают некоторые авторы [17, 30], то очевидно, что для развития этого за-
болевания должно сочетаться, как минимум, 5 условий: 
1. Присутствие периодонтопатогенных бактерий в количестве, 
достаточном для того, чтобы начался процесс. 
2. Условия обитания в нише (полости рта) должны способство-
вать росту и размножению бактерий. 
3. В тканях периодонта должны отсутствовать микробы-
антагонисты периодонтопатогенных бактерий. 
4. Микроб должен пространственно локализоваться так, чтобы он 
и/или продукты его жизнедеятельности могли действовать на клетки-мишени. 
5. Организм человека должен быть чувствителен к микробам или 
продуктам их жизнедеятельности. 
Таким образом, микроб как таковой сам по себе не является причиной бо-
лезни, а становится им лишь во взаимодействии с макроорганизмом [30].  
Следовательно, одним из решающих факторов, лежащих в основе этиоло-
гии механизмов инициирования периодонтита, являются микроорганизмы. 
Другим компонентом патогенеза заболевания является комплекс реакций мест-
ных и общеорганизменных систем защиты и поддержания гомеостаза, играю-
щих едва ли ключевую роль в тех механизмах болезнетворного процесса, кото-
рые организуют характер развития патологии.  
В связи с этим видится актуальным изучение процессов и закономерно-
стей иммуногенеза хронического периодонтита и разработка новых подходов 
иммунотерапии, объединяющей местные иммунотропные эффекты в отноше-
нии тканей периодонта с системным иммунокорригирующим действием в ор-
ганизме. 
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